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A gyógyszer indukálta osteonecrosis antireszorptív terápia szövődményeként léphet fel, kezelése komoly kihívást je-
lent. A betegség 2003. évi leírását követően a gyógyszer indukálta osteonecrosis kialakulásában szerepet játszó szisz-
témás és lokális rizikófaktorokat gyűjtöttük össze. A rizikófaktorokat a PubMed-adatbázisban az 1998 és 2018 kö-
zötti időszakban megjelent irodalmi kutatások alapján rendszereztük. A kockázattal élő pácienseink három csoportja: 
antireszorptív terápiát még nem megkezdettek, már antireszorptív terápiában részesülők, manifeszt osteonecrosisban 
szenvedők. A fogorvos feladata a rizikófaktorok felmérése, ennek megfelelő kezelési terv felállítása, a kontrollvizsgá-
latok gyakoriságának megszabása. Az antireszorptív terápiák közül az onkológiai indikációval kapott intravénás keze-
lés jelenti a legnagyobb kockázatot. További szisztémás rizikófaktorok: járulékos terápia, kísérő betegség, életmód, 
személyi tényezők. A lokális rizikófaktorok a következők: dentoalveolaris sebészi beavatkozás, periapicalis és paro-
dontalis gyulladások, rosszul illeszkedő kivehető fogpótlások, anatómiai eltérések. A rizikófaktorok halmozódása 
határozza meg a necrosis kialakulásának valószínűségét. Az osteonecrosis kialakulásának akkor a legkisebb a valószí-
nűsége, ha a beteg a biszfoszfonátterápiát szanált fogazati statusszal kezdi meg.
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Risk assessment of medication-related osteonecrosis of the jaw in general dental 
practice 
Medication-related osteonecrosis of the jaw may appear as adverse effect in antiresorptive therapy. Its successful treat-
ment is challenging. We aimed to gather the systemic and local factors playing a role in etiology, published after its 
recognition. Risk factors were collected from the PubMed database 1998–2018. The three main groups of risk pa-
tients are: patients starting, patients having antiresorptive therapy, osteonecrosis diagnosed patients. The dentist must 
recognize risk factors, determine appropriate treatment plan and frequency of check-ups. Oncological disease treated 
intravenously means the greatest risk. Further systemic risk factors are: supportive therapies, concomitant disease, 
way of life, individual factors. Local risk factors may be: dentoalveolar surgery, periapical and periodontal inflamma-
tion, ill-fitting denture, presence of some anatomical structures. The accumulation of risk factors determines the 
probability of the manifestation of osteonecrosis. The most favorable case is patient starting antiresorptive therapy 
with a dental status needing no treatment. 
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Rövidítések 
AAOMS = (American Association of Oral and Maxillofacial 
Surgeons) Amerikai Arc-, Állcsont- és Szájsebészeti Társaság; 
AB = antibiotikum; ATP = adenozin-trifoszfát; CHX = klór-
hexidin; GnRH = (gonadotropin-releasing hormone) gona-
dotropinfelszabadító hormon; iv. = intravénás; MOTESZ = 
Magyar Orvostársaságok és Egyesületek Szövetsége; MRONJ 
= (medication-related osteonecrosis of the jaw) gyógyszer által 
indukált állcsontnecrosis; NBP = aminobiszfoszfonát; RANK-
L = (receptor activator of nuclear factor kappa-B ligand) a kap-
pa-B nukleáris faktor receptor aktivátorának ligandja; VEGF = 
(vascular endothelial growth factor) vascularis endothelialis 
növekedési faktor
A gyógyszer által indukált állcsontnecrosis (MRONJ-) 
rizikópáciensek felismerése igen alapos anamnézisfelvé-
telt követel meg. Ismernünk kell azokat a gyógyszerké-
szítményeket, amelyek antireszorptív, illetve antiangio-
genikus hatásúak, és azokat a betegségeket, amelyek 
ilyen terápiát igényelnek. Az antireszorptív hatású készít-
ményeknek három nagy csoportját különböztetjük meg: 
az aminobiszfoszfonátokat (NBP), a nem aminobisz-
foszfonátokat és a RANK-L-inhibitorokat. A biszfoszfo-
nátok elsősorban azokba a csontokba épülnek be, ame-
lyekben intenzív a csontátépülés [1], mint például a 
hosszú csöves csontok, illetve az állkapocs. Az amino-
biszfoszfonátok specifikusan az osteoclastokon fejtik ki 
hatásukat, a farnezil-pirofoszfát-szintáz enzimet gátolva, 
mely az osteoclastok számára létfontosságú fehérjéket 
gátol [2], ezzel előidézve a sejtek apoptózisát [3]. A nem 
aminobiszfoszfonátok az adenozin-trifoszfátokba (ATP) 
beépülve bekerülnek az osteoclastok belsejébe, és itt fej-
tik ki citotoxikus hatásukat az intracelluláris folyamatok 
[4] gátlása révén. RANK-L-inhibitor a denoszumab, egy 
monoklonális humán antitest, amely a RANK-ligandhoz 
kötődve gátolja az osteoclastok érését és működését. Ez-
zel csökken a csontreszorpció [5]. Nem biszfoszfonát 
típusú, de mellékhatásként állcsont-osteonecrosist okoz-
hatnak a következő gyógyszerek is: vascularis endotheli-
alis növekedési faktor (vascular endothelial growth factor 
– VEGF) inhibitor, bevacizumab és a tirozin-kináz-inhi-
bitor szunitinib [6]. 
A MRONJ-rizikópáciensek köre igen széles. Antire-
szorptív terápiában részesülhetnek a csontmetasztázist 
adó, illetve hypercalcaemiával járó szolid tumoros bete-
gek és a myeloma multiplexben szenvedő páciensek. A 
csontáttétet adó szolid tumorok: az emlőrák, a proszta-
tarák, a tüdőrák és a vesesejtes carcinoma. A metasztázis 
megelőzésében nemcsak a csontremodelling gátlása (an-
tireszorptív hatás), hanem az érképződés gátlása (anti-
angiogenikus hatás) is fontos. Az osteometabolicus za-
varral rendelkező betegek egy része Paget-kórban 
szenved, de nagy részük osteoporosisos páciens. A csont-
ritkulásnak számos oka lehet, kialakulhat a kor előre-
haladtával, rheumatoid arthritis esetén, hyperparathyre-
osisban, hormonpótló terápiában nem részesülő 
posztmenopauzális nőknél és olyan onkológiai betegek-
nél, akik hormonellenes terápiában [antiösztrogén, anti-
androgén, aromatázenzim-inhibitor, gonadotropinfel-
szabadítóhormon (GnRH)-antagonista] részesülnek. 
Tirozin-kináz-inhibitor-kezelésben részesülnek a gastro-
intestinalis stromalis tumorban, kissejtes tüdőrákban, 
pajzsmirigy-carcinomában és malignus hematológiai 
kórképekben szenvedők [6]. 
A mindennapi fogorvosi gyakorlatban gyakran találko-
zunk érintett betegekkel.
Célkitűzés
Cél a MRONJ prevenciója a mindennapi fogorvosi gya-
korlatban. Irodalmi adatok segítségével célunk volt ösz-
szegyűjteni azokat a szisztémás és lokális rizikófaktoro-
kat, amelyek hozzájárulhatnak a MRONJ kialakulásához. 
A szisztémás faktorok adottak, hiszen ezek az általános 
anamnézisben szerepelnek. A lokális faktorok azok, ame-
lyeket a fogorvos befolyásolni tud. Ezen faktorok közül 
a gyulladásos elváltozásokat gyógyítani, a mechanikus 
okokat kiiktatni kell. 
Módszer
A MRONJ kialakulásában szerepet játszó rizikófaktorok 
összességét a PubMed-adatbázisban az 1998 és 2018 
közötti időszakban megjelent irodalmi kutatások alapján 
gyűjtöttük össze, „MRONJ-rizikófaktorok” kulcsszóval. 
Felhasználtuk a letölthető publikációk irodalmi forrásait 
is. Csak azokat a publikációkat használtuk, amelyek teljes 
szövege elérhető volt számunkra. 
Megbeszélés
A MRONJ multifaktoriális betegség. Patomechanizmu-
sa még nem ismert, de kialakulásához a következő etio-
lógiai faktorok járulhatnak hozzá: gyulladás, fertőzés, 
lokális toxicitás és bizonyos készítmények antiangiogeni-
kus hatása [7]. A nemzetközi publikációk alapján a 
MRONJ kialakulásának valószínűsége 0,1%-ra tehető 
[8]. Kezelésének megkezdése előtt fontos a mindenre 
kiterjedő anamnézis felvétele, a klinikai és radiológiai 
vizsgálat, amelyek alapján a betegség kialakulásában sze-
repet játszó rizikófaktorok felderíthetők. A rizikóténye-
zőket szisztémás és lokális faktorok szerint csoportosít-
hatjuk.
Szisztémás rizikótényezők
Szisztémás rizikótényezők fontossági sorrendben: az al-
kalmazott antireszorptív készítmény típusa, az alkalma-
zás módja, a terápia időtartama, a kezelt betegség típusa, 
járulékos terápia, társbetegségek és az életmóddal kap-
csolatos, illetve személyi tényezők. A következőkben 
ezek a rizikótényezők kerülnek kifejtésre [9].
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Az antireszorptív készítmények típusa szerint megkü-
lönböztetünk NBP-okat, nem aminobiszfoszfonátokat 
és RANK-L-inhibitorokat. Az NBP, mint például a zo-
ledronsav, magas rizikót jelent a MRONJ kialakulása 
szempontjából, mert antireszorptív hatása mellett anti-
angiogenikus, érképződést gátló hatással is bír [10, 11]. 
Vescovi klinikai vizsgálatában 205, MRONJ-jal diagnosz-
tizált beteg 54,6%-a zoledronsav-kezelésben részesült, 
fogászati anamnézisükben dentoalveolaris sebészi be-
avatkozás nem szerepelt. A sebészi beavatkozással össze-
függésbe hozható 362, MRONJ-jal diagnosztizált eset-
ben a betegek 69%-a kapott zoledronsavat [9]. A 
MRONJ incidenciája a zoledronsav, illetve egyéb intra-
vénás biszfoszfonátkészítmények esetében a kezelés idő-
tartamával nő [10]. 
Qi és mtsai 8963 páciensen végzett metanalízise alap-
ján az állcsont-osteonecrosis incidenciája a denoszumab-
kezelésben részesülőknél 1,7% volt [12]. Vizsgálatuk azt 
az eredményt adta, hogy a denoszumabkezelésben ré-
szesülő pácienseknél nagyobb valószínűséggel alakulhat 
ki állcsont-osteonecrosis, mint a biszfoszfonáttal kezel-
teknél [12, 13]. 
Nem közömbös, hogy a páciens milyen formában kap-
ja a gyógyszert. Intravénás adagolás esetén nagyobb va-
lószínűséggel alakulhat ki MRONJ, mint orális adagolás 
mellett. A MRONJ incidenciája tumoros betegeknél, 
akik intravénás kezelésben részesülnek, 3,2%, míg osteo-
porosis ellen kapott per os biszfoszfonátadagolás mellett 
0,15% [14]. Az aminobiszfoszfonátok közül a zoledron-
sav jelenti a legnagyobb kockázatot, ennél kisebb rizikót 
jelentenek a következő intravénásan adható készítmé-
nyek: ibandronsav, pamidronsav, etidronsav [10]. 
Lényeges tényező a szedett gyógyszer kumulatív dózi-
sa és a kezelés időtartama [10, 11, 15]. Palaska és mtsai 
szerint a szájon át adagolt aminobiszfoszfonátterápia 
kezdete után átlagosan 4,5 évvel később jelent meg a 
MRONJ. Intravénás aminobiszfoszfonátkezelésnél, pél-
dául zoledronsav esetében, átlagosan 2,5 év kell a kiala-
kuláshoz [16].
A kezelő fogorvos feladata, hogy kiderítse az antire-
szorptív kezelés háttérbetegségét. A kezelés indikációja 
lehet osteometabolicus és onkológiai betegség is [11] 
(1. táblázat).
Az onkológiai indikációval kezelt pácienseknél na-
gyobb a MRONJ kialakulásának veszélye, különösen a 
myeloma multiplexben szenvedőknél. Egyes tanulmá-
nyok szerint a daganatos betegek esetén ez a vesély 
3–18% közé tehető, míg osteometabolicus kórelőzmény-
nyel 0,02–11% [17]. Az orális antireszorptív kezelésben 
részesülő osteoporosisos pácienseknél 100-szor kisebb a 
MRONJ kialakulásának valószínűsége, mint az intravé-
nás antireszorptív kezelésben részesülő daganatos bete-
geknél [11].
Szupportív kezelések is növelhetik a MRONJ kialaku-
lásának veszélyét. Tumorkezelésnél a kapott kemoterápia 
is rizikófaktornak minősül, az immunszuppresszív tulaj-
donsága miatt [18]. Biszfoszfonát mellett kapott sztero-
idkezelés esetén megfigyelték, hogy a MRONJ gyorsab-
ban és súlyosabb formában manifesztálódik, és a 
kezelésre is nehezebben reagál [19]. Az antiangiogeni-
kus kezelés az NBP-terápia mellett szintén a MRONJ 
kofaktora lehet [20]. 
Az idősebb korosztálynál gyakoriak az anamnézisben 
az egyéb kísérő betegségek. Ezeket sem lehet figyelmen 
kívül hagyni. A diabetes renyhébb mikrocirkulációt 
okoz, lassítja a sebek gyógyulását. A rheumatoid arthritis 
gyakran társul osteoporosissal. A hypocalcaemia és a 
hyperparathyreoidismus a csontmetabolizmus zavarával 
jár, szekunder osteoporosist okozva. A vesedialízis felbo-
1. táblázat Az antireszorptív terápia indikációi
Osteometabolicus betegség Onkológiai betegség
Korral járó osteoporosis Myeloma multiplex
Posztmenopauzális osteoporosis Szolid tumor csontáttéttel
Rheumatoid arthritishez társuló 
osteoporosis






2. táblázat Szisztémás rizikótényezők
Szisztémás rizikótényezők








Kezelt betegség – Myeloma multiplex
– Szolid tumor
– Csontmetabolicus betegség
Járulékos terápia – Kemoterápia
– Szteroidkezelés
–  Antiangiogenikus terápia: VEGF- 
inhibitor, tirozin-kináz-inhibitor
– Erythropoeticus stimulálófaktorok








Személyi tényezők – Nem
– Genetikai faktorok
– Életkor
RANK-L = a kappa-B nukleáris faktor receptor aktivátorának ligandja; 
VEGF = vascularis endothelialis növekedési faktor
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ríthatja az ionháztartást. Az ösztrogénhiányos állapot-
ban kapott antiösztrogénterépia is rizikófaktorként sze-
repelhet [21]. Az anaemiás állapotok tovább rontják a 
mikrocirkulációt, ezzel hozzájárulva az avascularis 
MRONJ megjelenéséhez. A coagulopathiák önmaguk-
ban is okozhatnak osteonecrosist [22].
Az antireszorptív készítménnyel kezelt betegség és a 
járulékos terápiák mellett befolyásoló tényező az élet-
mód, az elhízás, valamint a káros szenvedélyek, mint pél-
dául a dohányzás és az alkoholfogyasztás [23]. Lényeges 
az életkor is, mert a korral párhuzamosan minden évti-
zeddel 9%-kal nő a MRONJ incidenciája [15]. Bizonyos 
genetikai faktorok is hajlamosító tényezőként szerepel-
hetnek [18, 24]. Yang és mtsai génszekvenálási vizsgála-
tukban felderítették az állcsont-osteonecrosissal kapcso-
latos génváltozatokat a biszfoszfonáttal kezelt európai 
populációban, mely a következő: a SIRT1/HERC4 lo-
cus a 10-es kromoszómán [24]. Az említett szisztémás 
rizikófaktorokat a 2. táblázatban gyűjtöttük össze.
Lokális rizikótényezők
A szisztémás tényezők felderítése után következik a loká-
lis rizikótényezők meghatározása: invazív dentoalveola-
ris sebészi beavatkozás és implantáció, patológiás folya-
matok, mint a periapicalis és parodontalis gyulladások, 
periimplantitis, anatómiai adottságok és ennek kapcsán a 
rosszul illeszkedő kivehető fogpótlások. 
A legtöbb manifeszt MRONJ-páciens korábban den-
toalveolaris sebészi beavatkozáson esett át [11, 25]. A 
beavatkozások között a fogeltávolítás a leggyakoribb oki 
tényező [11, 26, 27]. Vescovi retrospektív vizsgálata alap-
ján ez az esetek 99,7%-ára igaz [9] (1. ábra). 
Fogászati implantátum beültetésének szövődménye-
ként is felléphet a gyógyszer indukálta osteonecrosis, en-
nek valószínűsége 0,3% [9]. A betegség kialakulását 
nagyban elősegíti, ha a páciens intravénás formában on-
kológiai indikációval kap hosszan tartó biszfoszfonátke-
zelést. Osteoporosisos betegek esetében a szövődmény 
kisebb gyakorisággal lép fel. A 2014. évi MOTESZ-állás-
foglalás szerint Magyarországon a biszfoszfonátkezelés 
kontraindikálja az implantációt [28]. A csont védekező-
képessége ugyanis csökken a hosszan tartó biszfoszfonát-
kezelés miatt. A csont–implantátum között nincs véde-
kezési vonal, így az implantátum mellett nő a 
periimplantitis veszélye is [22].
A rossz szájhigiéné, illetve a szájüregben jelen lévő 
gyulladások a MRONJ-páciensek nagy részénél tapasz-
talható (2. ábra). A betegek 84%-nál tapasztalható paro-
dontalis gyulladás jelenléte [29]. Az invazív beavatkozás-
1. ábra Áttétes prosztatadaganatos páciens denoszumabkezelésben részesül. A beteg 23-as fogát eltávolították (A). Az extrakciót követően MRONJ alakult ki (B)
MRONJ = gyógyszer által indukált állcsontnecrosis
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sal összefüggésbe nem hozható (non-surgery related) 
MRONJ-esetek 2%-ában a kiváltó ok súlyos parodontitis 
volt. Számos esetbemutatás és retrospektív vizsgálat va-
lószínűsíti egy kezdődő endodontalis eredetű gyulladás 
lehetséges szerepét [22, 30, 31]. Vescovi retrospektív 
vizsgálata szerint a ’non-surgery related’ esetek 87,8%-
ában nincs ismert kiváltó tényező [9], míg Marx és mtsai 
már 2005-ben leírták az endodontalis gyulladások szere-
pét a MRONJ kialakulásában. A betegek 10,9%-ában pe-
riapicalis krónikus gyulladást diagnosztizáltak az osteo-
necrosist megelőzően [29]. 
A MRONJ kialakulásának szempontjából jelentőség-
gel bírnak bizonyos anatómiai képletek azoknál a pácien-
seknél, akik kivehető fogpótlással rendelkeznek: torus 
mandibulae, exostosis palati és torus palatinus [9, 11] 
(3. ábra). Prediszponáló tényező a processus alveolari-
son található kifejezett csonttarajok jelenléte. Ilyen ana-
tómiai viszonyok mellett kivehető lemezes fogpótlás ké-
szítésekor fokozott gondossággal kell eljárni, hogy a 
későbbiekben a mechanikus irritációt ezekben az esetek-
ben is elkerüljük [32]. A páciensek korábban készített, 
rosszul illeszkedő kivehető fogpótlása is etiológiai fak-
torként szerepelhet a MRONJ kialakulásában. Egy át-
fogó olasz tanulmány szerint az invazív beavatkozással 
összefüggésbe nem hozható MRONJ-esetek 10,2%-ánál 
a kiváltó tényező a fogpótlás okozta trauma volt [9]. 
A nyálkahártya tartós mechanikai irritációja következté-
ben lokális gyulladás alakulhat ki, és a mikroorganizmu-
sok a csont irányában hatolhatnak az amúgy is védeke-
zésre képtelen csontállományba [26]. A 3. táblázat 
összefoglalja a lokális rizikófaktorokat.
3. táblázat Lokális rizikófaktorok
Lokális rizikótényezők
Kivehető fogpótlással rendelkező 






Kifejezett crista alveolaris 

















A kezelőorvos a lokális és a szisztémás rizikótényezők 
ismeretében rizikócsoportokba sorolhatja a pácienseket, 
ami a későbbiekben útmutatást adhat a kezelés kivitele-
zésében. A páciensek fogászati ellátásakor a prevenciós 
szemlélet a legfontosabb [22]. Ehhez tartozik rizikópá-
ciensünk tájékoztatása is [33]. 
A MRONJ kialakulásának akkor a legkisebb a veszélye, 
ha a beteg a biszfoszfonát-, illetve denoszumabterápiát 
szanált száj- és fogazati statusszal kezdi meg. A gyógy-
szeres kezelés megkezdése előtt a társszakmák, például a 
reumatológusok és az onkológusok feladata, hogy fog-
orvoshoz irányítsák páciensüket. Ideális esetben a gyógy-
szer szedése előtt megtörténik a szájhigiéné rendezése, 
az esetlegesen jelen lévő gyulladások kezelése, a menthe-
tetlen fogak extrakciója és a teljes szájüregi rehabilitáció. 
A nem helyreállítható vagy rossz és bizonytalan prognó-
zisú fogak eltávolítandók, illetve amennyiben szükséges, 
elvégzendők az egyéb elektív dentoalveolaris beavatko-
zások. A sebgyógyulás idejét ki kell várni az antireszorptív 
terápia megkezdése előtt (3–4 hét) [11, 34]. Fogászati 
szűrővizsgálatok után el kell végezni a szükséges konzer-
váló fogászati beavatkozásokat. A páciensek meglévő ki-
vehető fogpótlását ellenőrizni kell, hogy igényel-e kor-
rekciót, alábélelést, vagy szükséges-e új fogpótlás 
készítése. A rizikóbetegek tájékoztatása és oktatása elen-
2. ábra Magas rizikójú onkológiai beteg. A fogkő és a marginális paro-
dontitis jelenléte növeli a MRONJ kialakulásának veszélyét
MRONJ = gyógyszer által indukált állcsontnecrosis
3. ábra Kivehető fogpótlással rendelkezőknél lokális rizikófaktor az alsó 
állcsonton található torus mandibulae
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gedhetetlen, hogy ők is tudatosan és mihamarabb orvos-
hoz forduljanak az általuk észrevett elváltozás esetén, és 
rendszeres kontrollra járjanak [33, 35]. Ha az antire-
szorptív terápia nem késleltethető, a fogazat, a parodon-
tium és a szájhigiéné rendezése az elkövetkezendő 3 hó-
napban történjen meg [8].
A már antireszorptív terápiában részesülő pácienseknél 
a fogorvosi kezelés előtt figyelembe veendő paraméterek 
a következők: 
–  az antireszorptív készítmény típusa (biszfoszfonát, de-
noszumab),
– az adminisztráció módja (iv., per os),
– a terápia indikációja (onkológiai, osteometabolicus),
– a terápia hossza években.
Az antireszorptív készítmény típusa a legfontosabb a 
rizikó mértékének kialakulásában. A biszfoszfonátok fél-
életideje meghaladja a szükséges több mint 10 évet is, 
akár egyszeri intravénás adagolást követően [36]. Közü-
lük a zoledronsav a leginkább rizikót növelő tényező, 
mert antireszorptív és antiangiogenikus hatású egyben. 
Az egyéb NBP-ok és a denoszumab közepes kockázatú, 
a legkisebb rizikót pedig a nem aminobiszfoszfonátok 
jelentik.
Onkológiai betegségek esetén az intravénásan adagolt 
biszfoszfonátok jelentenek komoly rizikót a MRONJ ki-
alakulása szempontjából [17, 37]. Daganatos betegek-
nek jóval nagyobb dózisban kell adagolni a készítményt, 
mint osteoporosis esetén. Az intravénás alkalmazás teszi 
lehetővé a magasabb hatóanyag-koncentráció elérését a 
szervezetben [33, 37, 38]. Ez emeli a rizikót a per os al-
kalmazással szemben. Természetesen nagyon lényeges az 
adagolás gyakorisága is.
Az osteometabolicus indikációval kezelt pácienseknél 
kisebb rizikóval számolhatunk [14]. Di Fede és mtsai 
vizsgálata szerint a MRONJ előfordulása onkológiai in-
dikációval kezelt beteg esetén 3–18%, míg osteoporosis 
esetén 0,02–11% [17], így a daganatos betegek maga-
sabb MRONJ-rizikóval rendelkeznek, mint az osteome-
tabolicus betegek.
Az intravénásan alkalmazott zoledronsav-terápia ese-
tén onkológiai betegeknél a MRONJ előfordulásának 
gyakorisága 2 év után már nem emelkedett, denoszu-
mabterápia esetén ez 3 év után következett be [39, 40]. 
Osteoporosisos betegeknél a per os adagolt biszfoszfo-
nátterápia alatt a MRONJ előfordulása 4 év után érte el 
a maximumát [41, 42]. Minél hosszabb ideig kapja a 
páciens az antireszorptív terápiát, annál nagyobb a veszé-
lye a szövődményes osteonecrosis kialakulásának. 
Miután meghatároztuk az alapvető rizikófaktorokat, 
mérlegeljük a korábban említett további szisztémás és 
lokális tényezők szerepét.
A rizikóbetegeknél szigorú kontroll szükséges, hogy 
az esetleges gyulladást hamar felismerjük, és adekvát ke-
zeléssel elimináljuk. Kontrollvizsgálatot 4–6 havonta 
ajánlott elvégezni [22]. A kontrollvizsgálatok gyakorisá-
gát az előzőekben felsorolt rizikófaktorok határozzák 
meg. Sűrűbb kontrollt igényelnek az onkológiai bete-
gek, akik intravénásan kapják az antireszorptív kezelést, 
vagy akiknél már hosszú ideje fennáll a terápia, illetve 
számos más társbetegségben szenvednek, és egyéb szup-
portív kezelést is kapnak. A már antireszorptív kezelés-
ben részesülő páciensek speciális protokoll szerinti ellá-
tásban kell, hogy részesüljenek. 
Onkológiai pácienseknél az esetlegesen felfedezett 
gyulladás kezelése minél hamarabb meg kell, hogy tör-
ténjen. Konzerváló fogászati beavatkozás mindenképpen 
javallt, ha az adott fog megmenthető, és így az esetleges 
extrakció elkerülhető [37, 43]. Az elektív sebészi beavat-
kozás kontraindikált [34]. Nem helyreállítható fog ese-
tében a fogat dekoronáljuk [44], és gyökérkezelést köve-
tően üvegionomer cementtel vagy kompozittöméssel 
zárjuk. Implantátumok beültetése kontraindikált [8, 
22]. Ha a gyulladás kezelése sikertelen, sebészi beavat-
kozással csökkenthető a MRONJ kockázata. Egyes szer-
zőknél felmerül az úgynevezett ’drug holiday’, vagyis a 
biszfoszfonátterápiának az invazív beavatkozás előtt 2 
hónappal való felfüggesztése. A 2014. évi MOTESZ-
konszenzus alapján a ’drug holiday’ nagyobb veszéllyel 
jár az onkológiai páciensek alapbetegségének prognózi-
sát tekintve, így ez nem alkalmazandó módszer [8]. 
Amennyiben a fog eltávolítására vagy egyéb szájsebészeti 
beavatkozásra lenne szükség, minden esetben minimál-
invazív megoldásokra törekszünk [22, 34]. A beavatko-
zást antibiotikus védelemben végezzük, a következők 
szerint: 1000–2000 mg amoxicillin + klavulánsav/nap 
(Augmentin Duo 2 × 1, Augmentin 500 mg/125 mg 3 
× 1), penicillinallergia esetén 1200 mg klindamicin/nap 
(Dalacin C 4 × 1). Az antibiotikumot a páciens a beavat-
kozás előtt 2 nappal kezdi el szedni, majd még 1 hétig 
folytatja [8]. Ajánlott az orális antiszeptikum, például 
klór-hexidin használata műtét előtt és után [45]. A 
csonthártyát érintő műtéti beavatkozások lehetőség sze-
rint kerülendők. A MRONJ kezelését arc-állcsont-száj 
sebész végezze [8]. A periapicalis, parodontalis gyulla-
dást okozó baktériumok a periodontalis résen át köny-
nyen elérik a csontszövetet [38, 44, 46]. Ez magas rizi-
kófaktort jelent a MRONJ kialakulása szempontjából. 
A MRONJ előzményeként és feltételezett kiváltó ténye-
zőjeként a legtöbbször az extrakció szerepel [26]. Fel-
merül azonban, hogy a fennálló periapicalis gyulladások 
talaján is kialakulhat MRONJ [28]. A konzerváló fogá-
szati ellátásokat – mint például tömés, gyökérkezelés – 
fokozott elővigyázatossággal kell a fogorvosnak kivi-
telezni [22, 31]. Endodontiai beavatkozás során a 
munkahossz-meghatározásig antibiotikumprofilaxisban 
kell részesíteni a rizikópácienst egy órával a beavatkozás 
előtt (amoxicillin + klavulánsav 2 × 1,0 g, penicillinaller-
gia esetén klindamicin 2 × 300 mg). A gyökérkezelés 
ezen fázisában jutunk túl a foramen physiologicumon a 
periapicalis térbe [31]. Tömések készítésekor az üregala-
kítást követően, illetve gyökérkezeléskor abszolút izolá-
cióban végezzük a kezelést, amelyhez hozzátartozik, 
hogy az izolációhoz használt gumilepedőt egy kapoccsal 
rögzítjük a fogon. A kapocs felhelyezésekor figyelni kell, 
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hogy a gingivát ne traumatizáljuk, ne helyezzük rá a kap-
csot (4. ábra). A traumatikus kapocsfelhelyezés a bioló-
giai szélesség sérülését okozza, amely triggere lehet a 
MRONJ kialakulásának [47]. A biszfoszfonátterápiában 
részesülők protetikai ellátásakor a következőket kell fi-
gyelembe venni: rögzített fogpótláshoz a fogakat sup-
ragingivalis vállal készítse elő a fogorvos, hogy a korona 
széle jól kontrollálható és tisztítható legyen (5. ábra). 
Kivehető fogpótlások esetében rendszeres ellenőrzéssel, 
szükség esetén korrekcióval kerülhető el a decubitus 
[22]. Manifeszt MRONJ-os páciensnél a mucosa terhe-
lését csökkenthetjük kiegyensúlyozott okklúziós viszo-
nyok kialakításával és az okklúzió és az artikuláció 3–4 
havonkénti kontrolljával [48], valamint lehetőség szerint 
dentalis megtámasztású fogpótlással [49]. 
A MRONJ kialakulásának veszélye osteometabolicus 
indikáció esetén kisebb, mint onkológiai esetén [14], to-
vábbá kevésbé súlyos a MRONJ manifesztációja, és a te-
rápiára is jobban reagál, mint az onkológiai indikációval 
kezelt betegeknél [50]. Az elektív dentoalveolaris sebé-
szeti beavatkozás ebben a csoportban nem ellenjavallt 
[22]. 
Következtetés
A rizikócsoportba tartozás határozza meg a lehetséges 
kezelések indikációját, kontraindikációját. A különböző 
rizikófaktorok halmozódása határozza meg a necrosis ki-
alakulásának valószínűségét. Magas MRONJ-rizikóval 
számolunk, ha a páciens onkológiai indikációval intravé-
nás biszfoszfonátterápiában részesül több mint 2 éve. 
Tovább növeli a necrosis kialakulásának veszélyét, ha a 
beteg szupportív terápiában részesül, társbetegségekben 
szenved, és időskorú (1. és 2. táblázat). 
Mindegyik rizikócsoportban kiemelt hangsúlyt kell 
fektetni a prevencióra, tájékoztatásra, mind a fogorvos-
nak, mind a társszakmák kezelőorvosainak [22, 33]. Az 
optimális cél érdekében nélkülözhetetlen az együttmű-
ködés és a folyamatos kommunikáció az orvoskollégák 
között. Elsődleges a rizikófaktorok felismerése, majd a 
páciens rizikócsoportba sorolása, ennek megfelelő to-
vábbi ellátása és útjának végigkísérése. A terápiában eset-
legesen felmerülő változásokat, a kezelési tervben törté-
nő módosításokat a kezelőorvosok – onkológus, 
reumatológus, arc-, állcsont- és szájsebész, illetve fogor-
vos – együttes döntés alapján, összhangban kell, hogy 
megtegyék. 
A MRONJ-prevenció a biszfoszfonát- és adenoszu-
mabterápia megkezdése előtt és közben is elengedhetet-
len. Mindez magában foglalja a sztomatoonkológiai 
 szűrővizsgálatot, a szájhigiéné optimalizálását, a profesz-
szionális szájhigiénés kezeléseket, orális antiszeptikumok 
használatát [31], a carieses fogak, periapicalis és paro-
dontalis gyulladások kezelését [34]. A gyulladás leküzdé-
sére elsődlegesen a legkevésbé invazív módszert kell 
 választani. Magas rizikójú betegek esetén pulpalis és pe-
riapicalis betegségekben akkor is az endodontiai beavat-
kozást kell választani, ha a fog funkcionálisan és esztéti-
kailag nem állítható helyre [11]. Ha mégis extrakcióra 
vagy más dentoalveolaris beavatkozásra kerül sor, azt 
antibiotikus terápiás védelemben szükséges végezni [8].
Anyagi támogatás: A közlemény megírása és a kapcsoló-
dó kutatómunka anyagi támogatásban nem részesült.
Szerzői munkamegosztás: A szerzők mindannyian részt 
vettek az irodalmi kutatómunkában és a kézirat elkészí-
tésében. A cikk végleges változatát valamennyi szerző 
elolvasta és jóváhagyta.
Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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